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«Cancer rosa»: el inicio del estigma

Evolucion rapida y mortal, empezaria pronto a detectarse
también en otros paises.

Comenzaba, asi, la que se convertiria en la peor , DI3[_I916
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e‘pldemla social y sanitaria de la segunda mitad del L et MADa
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Paraguay

v/ 1985 : inicia la epidemia de VIH/SIDA, con la
deteccidn de 2 casos en hombres que tenian sexo
con hombres (HSH).

v/ 1989 : Galeano J, Adolfo H. Los primeros 10 casos de
SIDA en el Paraguay [tesis doctoral]. Asuncién,
Paraguay: Facultad de Ciencias Médicas; 1989

v 1990 : se notificaron 5 mujeres que fueron las
primeros reportados y a partir de 1993 se registran
casos SIDA en nifios menores a 4 afos.
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Explicacién de términos.
ARN del VIH: Material genético del
virus.

Capside del VIH: Nocieo en farma.
e bala que contiene ef ARN del
virus.
Envoltura del Vik: Superficie
externa el virus
Enzimas del VIk: Protsinas que
roalizan varias funciones on el ciclo
de vida del virus
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Datos epidemiologicos 2023 (3

Nuevos diagnosticos Ano 2023

Categorias 1985 a 2023 2023 PVV
Personas con diagndstico de VIH 28.220 1 65 1 1848 1
Diagnéstico tardio 8.004 532 (32%)

Fuente PRONASIDA



Distribucion por mes. 3
Diagnésticos de VIH. Afio 2023.
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Distribucion por rango etario. (3
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Datos por region sanitaria. (3
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Tipo de poblacion.
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DISTRIBUCION DE NUEVOS DIAGNOSTICOS DE VIH SEGUN SEXO. (N-1.651)

25,08%

74,92%

DISTRIBUCION DE NUEVOS DIAGNOSTICOS DE VIH SEGUN SEXO Y
GRUPO ETARIO (N-1.651)



Caso Cinico

Vardn, 32 ainos ,de Asuncion , UDI, Dermatitis
Seborreica en caray Herpes Zoster afio 2015,
Sifilis afo 2018, infeccién por COVID 19 afio 2021.

Diarrea de Perdida

3 meses de peso

I

Leucocitos 4300ul/| Microbiologia esultado

Neutréfilos 3500ul/l

Linfocitos 660ul/1 Coprocultivo Negativo

Hemoglobina 14.5gr/dl

Plaquetas 117.000u/1 Hemocultivos Negativo

™ 98%

Urea 40mg/dl e Positivo
Sifilis TR

Creatinina 0.7gr/dl

Bilirrubina 0.9mg/dl Positivo 1/2
VDRL

GOT 16U/1

GPT 150/1 VIH (1+2) Positivo

PCR 2.05mg/dl




'ABORDAJE INICIAL DEL PACIENTE
INFECTADO POR VIH/SIDA

PACIENTES CON
DIAGNOSTICO
RECIENTE

PACIENTES CON
DIAGNOSTICO
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Algoritmo actual de Diaghostico del VIH

v" La OMS recomienda algoritmos de pruebas del VIH logren

de resultados con valor predictivo positivo al menos de un DIRECTRICES UNIFICADAS

o i Terals SOBRE LOS SERVICIOS DE
994. y utilice una cor’er)l.nauon de pruebas con una it S
sensibilidad 299% vy especificidad 298%.). UNA EPIDEMIA CAMBIANTE

v' Los servicios de deteccidon deben estar en consonancia
con los principios de las cinco C esenciales de la OMS:
consentimiento, confidencialidad, consejo o)
asesoramiento, correctos resultados de las pruebas
y conexion o vinculacién con los servicios de prevencion,
atencion y tratamiento.



https://www.who.int/hiv/pub/self-testing/hiv-self-testing-guidelines/es/

Abordaje neutral.

Prevencion y cuidado del VIH.
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Pruebas de Tamizaje

Ensayos inmunoenzimaticos

Testapdopera
i Test de aglutinacion
Test de deteccion rapida
L Test de Auto pruebas
— Positivo Negativo —
Tratamiento Prevencion
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Tienen alta sensibilidad
La posibilidad de tener falsos negativos es bajo
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n forma Sencillas

Poco tiempo)

(20! minutos)

VENTAJA
DELAS
PRUEBAS
DE TAMIZAJE

on dificultad’

Iaborallo no laboral.




Diferentes tipos de pruebasyy el

marcador inmunolégico o virolégico Periodo ventana de cada test.

gque detectan:
s Sy
TIPO DE PRUEBA (QUE DETECTA?
ARN/ADN  Antigenos Anticuerpos P
NR ( mu ‘ INMUNOENSAYO 3* GENERACION
el X | I i )
Prueba de laboratorio de 4* generacion (Ag/Ab) X X PRUCEA RAPIDA DE FLUJO VERTICAL )
- I 1L | —
Pruebas de laboratorio de 1%, 2° 3* generacion vﬁ ‘ Western Biot INDETERMINADO )
A ” s I I | —
ruebas rapidas de 3° generacion x { INMUNDENSAYO 2° GENERACION }
Pruebas rapidas de 4° i0 B | I | Iy
fapdas de 4 generacion B | [ \
Autotest X | | I I !
Western Biot POSITIVO
Western blot I I I A
E ‘ INMUNOENSAYO 1° GENERACION )
A >, . .. P 'S

Figura 1. Dias transcurridos desde la fecha de

infeccion hasta que se positivizan las técnicas
de diagnéstico de infeccién por el VIH-1




ALGORITMOS DE DIAGNOSTICO DE LA INFECCION POR EL

VIH EN ADULTOS Y NINOS MAYORES DE 18 MESES

TR1: primer test rapido. TR2: segundo test rapido. CV: cargaviral. WB: Western Blot. IE: inmunoensayo.

| TR14TA
Generacion
TR1+ ] TR1- ]
1 1
TR2 ] VIH DESCARTADAO ]
| TR2-
TR2+
INDETERMINADO
1
CARGA VIRAL | =
DIAGNOSTICA \
MENOR A 1000 MAYOR A 1000 = .
INDETERMINADO VIH CONFIRMADO
1 1 1
VIH
| B Yy ] DESCARTADO ]
WB+ ] WB- ]
1 1
CONFIRMA DESCARTA
VIH VIH



Anamnesis

Vacunacién

Hébitos téxicos Historia sexual Apoyo social




Examen fisico

Peso y talla

Exploracion neuropsicoldgica



Pruebas complementarias

Confirmar VIH Serologia de VHA, VHB, Hemograma, coagulacion,
VHC, ldes, cribado ETS bioquimica

Carga viral Toxoplasma, CMV, rubeola, Sedimento de orina
sarampion, parotiditis,
varicela

CD4+, CD8+, CD4/CD8 Quantiferon/Mantoux. Rx  Esteatosis hepatica
térax

Estudio genotipo de Trypanosoma cruzi, Riesgo CV, ECG

resistencias . Parasitos en heces

HLA B*5701 CV CMV, fondo de ojo, Citologia cervical
antigeno criptococo en uterina/anal

suero si CD4<100
Metabolismo 6seo



Clasificacion

Categorias

inmunolégicas

Categorias clinicas
A B c
Infeccién aguda Infeccién Procesos
atica o & no enla
LPG AnoC definicion de
SIDA
A1 B1 C1
A2 B2 c2
A3 B3 Cc3

Categoria 1: CD4> 500cel/ul (>29%)
Categoria 2: CD4 200-499cel/ul (14-28%)

1. Infacoitn aguda por VIH.
2. Infaccion asINtomatca por VIH.
Ey

Categoria clinica C

1.CaNItass Taqueal, LAONGUIAl, PUIMonar o
esofaglca.

2.Carcinoma de cenvix Invasio.
3

persistents

4.CTipICOCOSIs ExtrapUIMmOnar.
diarmea =1

Categoria 3: CD4<200cel/ul (<14%)

Anglomatosts baciar.
Candkliasts orofaringea (Muguet).
wuivo-vaginal frecuents o que responds mal 3 fratamiento.
Mspiasia cendcal Moderada 0 grave O Cartinoma in sl
Flebre ~38,5°C, 0 perdida oe peso o diamea de >1 Mes de duracion por VIH, sin offss causas
que Io expliquen.
Leucoplasia oral vellosa.
Herpes Zoster (105 epls0dios O UNO que afscte 3 Mas de un demmatoma)
Pirpura tromboctopenica Iflopatica por VIH.
Listeniosls.

con mes
5.Retinits por ctomegalkovinus o afectacion en
un Oofganc diferents o2 NIG3do, DaZo ¥

gang!

7 Encefalopatia-demencla VIH.

BIMfeccion NeMes SIMple £on Ukcera =1 mes.
o bronguitls. neumonkis o esofagits.

9. Histopiasmests dseminada.

11.5arcoma oe

1ZLInfoma no Hﬂﬂﬂllﬂ [Burlll[
Inmunoblastico, ceélulas grandes o
squivalerts)

diseminada.
1S.infeccion por MAC, M. Kansasll, u oiras

16.NSUMCNIa PReumacysis Jiraves.

17 Neumonia bacieriana recurmente con mas
de 2 eplsodios en 1 af.
18.LEUCoRnCETaIopatia MUlNieal progresiva.
13, Tipht

Enfermedad Intamatona pevica espacialments sl se complica con absceso 0.
MNeuropatla pertférica por VIH.
Otras enfarmedades NEacionadas con |a Infeccion por VIH.

por
20, Toxoplasmosis ceredral.
21.5INarome Wasting [c3gquexia por VIH).




INFECCION OPORTUNISTA

Infeccidon que se produce con mas frecuencia o con
mayor gravedad como consecuencia de una
inmunodepresion severa debida a la infeccién por VIH

Infecciones oportunistas mas Otras infecciones mas frecuentes
frecuentes en nuestro medio: en nuestros pacientes:
TBC Herpes Zoster
Neumonia por P. jirovecci Neumonia neumocodcica
Candidiasis esofagica

Reactivacién de una infeccidon latente adquirida afios

antes:
TBC, Toxoplasmosis, CMV, VEB, VVZ, Herpes simple

Infecciones nuevas:
TBC, Cryptosporidium, MAI, Criptococosis



Rev. Inst. Med. Trop. Taboada, A.. et al. Vol 3(1)15-20

Articulo original
mas
con el (Dx) de la
Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) en un howlhl

de referencia

More freq ing di andieh o
with the diagnosis (Dx) of the infection for the Virus of the
Human Immunodeficiency (VIH) in a hospital of reference

Dra. Aurelia Taboada, Dr. Isidro Insfran, Dra. Cristina Vicenti, DrGustavu
Benitez, Prof. Dr. %Kmldalmdlﬂo&dmfmﬂul(lm.
inmunodeprimidos adultos

Figura 3. Enfermedades marcadoras y Obitos

]




Tratamiento antirretroviral (TAR)

Es el pilar fundamental en el manejo de la infeccion por VIH

Los farmacos utilizados se han desarrollado basandose en el ciclo de vida del
VIH.

Estos medicamentos evitan la entrada del VIH en sus células diana o inhiben
las tres enzimas que el virus utiliza para replicarse:

-Transcriptasa Inversa

-Integrasa

-Proteasa



E I H I d o Enlace (también llamado fijacion): El VIH se eniaza (se fija) a los
c lc o e receptores en la superficie del linfocito CD4. Los medicamentos de

vida del VIH it Antagonistas de CCRS

Varios medicamentos contra el VIH
pertenecientes a siete clases distintas le

pone

etapas de su ciclo de vida

estas clases detienen este proceso.

¥4 Inhibidores posfiljacion ‘

e Fusién: La envoltura del VIH y la membrana del linfocito
(CD4 se fusionan (se unen), lo que permite que el VIH
entre a la célula. Los medicamentos de estas clases
detienen este proceso.
¥4 Inhibidores da la fusion

un alto (X) al virus en diferentes

e Transcripcion inversa: Dentro del linfocito CD4, el VIH ARN (su material genético) y usa la
transcriptasa inversa (una enzima del VIH) para convertir su ARN en ADN (de forma que sea igual
al material genético de la célula). La conversién de ARN a ADN le permite al VIH entrar al nicleo
del linfocito CD4 y combinarse con el ADN, el material genético del linfocito.
¥4 Inhibidores de la transcriptasa inversa no analogos de los nucleésidos (ITINN)
¢4 Inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de los nucledsidos (ITIN)

a Integracion: Dentro del nicleo del linfocito

CD4, el VIH libera la integrasa (una enzima

del VIH). El VIH usa la integrasa para insertar

(integrar) su ADN virico dentro del ADN del

linfocito CD4. Los medicamentos de estas

clases detienen este proceso.

Gemacion: el VIH inmaduro recién formado (no
infeccioso) se impulsa hacia el exterior de la célula

B N tj"

CD4 huésped. El nuevo VIH libera proteasa (una ¥4 Inhibidores de la integrasa
enzima del VIH). La proteasa descompone las largas e

Ensamblaje: EI ARN del VIH
cadenas de proteinas en el virus inmum, creando y las Nuevas proteinas viricas i
el virus maduro (infeccioso). Los medicamentos de ' producidas por el linfocito Multiplicacién: Una vez que el VIH se integra dentro del ADN del
estas clases detienen este proceso. Proteasa  ¢py salen a la superficie de la Linfocito CD4, comienza a emplear el mecanismo de ese linfocito para
¥4 Inhibidores de la proteasa célula y se ensamblan en un VIH crear cadenas largas de proteinas del VIH. Esas cadenas de proteinas

inmaduro (no infeccioso). son elementos constitutivos para producir Copias del VIH.



Principios del TAR

Terapia combinada con al menos 3 fdrmacos antirretrovirales de diferentes
clases

Inicio temprano del tratamiento, independientemente del recuento de
linfocitos T CD4+

Adherencia dptima al tratamiento para mantener la supresién vira

Los principales objetivos son:
v' Suprimir la replicacidn viral y mantener la carga viral indetectable
v’ Restaurary preservar la funcién inmunoldgica

v Mejorar la calidad de vida y reducir la morbimortalidad asociada al VIH




Seleccion del esquema

‘ Los esquemas de primeralinea " La eleccién del esquema
Se r_ecomle':‘da una 2 inhibidores de la transcriptasa depende de fac'tores
terapia combinada con inversa analogos de como la carga viral, el
al menos 3 farmacos nucledsidos/nucleétidos (ITIAN) mas recuento de CD4,

un inhibidor de la integrasa (INSTI), comorbilidades y

posibles interacciones
o un inhibidor no nucleésido de la

/ transcriptasa inversa (INNTI) / farmaCOIOglcas'

antirretrovirales de
diferentes clases

o un inhibidor de la proteasa (IP),




Esquemas recomendados

para el inicio de tratamiento

ESQUEMA DE TERAPIA ANTIRRETROVIRAL INICIAL PARA
ADULTOS.
Situacion Esquema antirretroviral
Esquema preferencial ~ TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.
TAF/FTC/DTG 25/200/50mg cada 24hs.
Alternativa TDF/FTC 300/200mg + DTG 50mg cada
24hs.
ABC/3TC 600/300mg + DTG 50mg cada

* Tenofovir/

El esquem: : .

de iniclo de e Lamivudina/ 24hs.

eleccién e .

* Dolutegravir TOF/FTC + IP/r (DRV/r O ATv/r).
Embarazadas TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.
Coinfeccion Th/VIH Eleccion:
TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.
§ TAF/FTC/DTG 25/200/50mg cada 24hs.

+
DTG 50mg cada 24hs.

Alternativa:

TDF/3TC/EFV 300/300/400mg cada 24hs.



Monitorizacion del TAR

Carga viral plasmatica para evaluar
la respuesta al tratamiento:

Recuento de linfocitos T CD4+ para
monitorizar la reconstitucion

inmunoldgica:
Si <200 cel/mm3 cada 6 meses,

v" Inicio o modificacion de TAR: a los

3 meses. .
Si es mayor a 200 cel/mm3 en 2
e N controles realizar controles
v' PVV en supresion viroldgica: cada
anualmente.

6 meses el primer afio, luego
anual.

La adherencia incorrecta se considera la principal causa de fracaso terapéutico
evitable en pacientes con VIH, es crucial desarrollar estrategias dirigidas a
incrementar la adherencia al tratamiento farmacoldgico.



Sindrome inflamatorio de reconstitucion inmunitaria

» Los sintomas de diferentes infecciones empeoran o aparecen por
primera vez porque las respuestas inmunitarias mejoran (se
reconstituyen), lo que hace que aumente la inflamacion en los focos
de infeccion. Provoca empeoramiento o aparicion de sintomas de
infecciones

» Resultado de la mejora de las respuestas inmunitarias

* Ocurre durante los primeros meses de tratamiento con ARV

» Generalmente remite solo o con corticoesteroides

» Riesgo de SIRI: Tuberculosis meningea: iniciar ARV 4 — 6 semanas
posteriores al inicio de antibacilares. Criptococosis meningea: iniciar
ARV 4 — 6 semanas posteriores al inicio.
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